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1. Einleitung 
1.1 Definition und Epidemiologie der chronischen peripheren arteriellen 
Verschlusskrankheit 
Die periphere arterielle Verschlusskrankheit (paVK) umfasst Erkrankungen, die durch 
stenosierende bzw. okkludierende Veränderungen in den Extremitätenarterien, der Aorta 
und viszeralen Arterien verursacht werden und zu Durchblutungsstörungen in den 
versorgungsabhängigen Geweben oder Organen führen. Dabei stellt die chronisch 
obliterierende Arteriosklerose mit über 95% die häufigste Ursache für die systemische 
Abnahme der hämodynamischen Funktionalität im Gefäßsystem bei der paVK dar [1].  
Die kritische Extremitätenischämie (KI) repräsentiert dabei das Endstadium der paVK, in 
welcher Gefäßverschlüsse bzw. -okklusionen zur einer ernsthaften Störung der 
Makrozirkulation führen und schließlich im Gewebeuntergang münden [2]. Die Patienten 
leiden an Ruheschmerzen, mit ggf. simultanen Hautläsionen oder gangränösen 
Veränderungen durch eine nachgewiesene paVK der Extremitätenarterien und 
infrarenalen Aorta [1].  
Zahlreiche epidemiologische Studien konnten eine Gesamtprävalenz der paVK von 3-
10% aufzeigen (s. Abb. 1). In Deutschland wurde durch die getABI – Studie ermittelt, 
dass 18% der über 65-jährigen eine paVK (ABI < 0,9) aufweisen (Männer: 19,8%, Frauen: 
16,8%). Klinisch symptomatisch waren dabei nur 6%, wobei bei den über 70-jährigen die 
Prävalenz der symptomatischen Patienten auf 15-20% anstieg. Das ergab eine Rate an 
Neuerkrankungen für Deutschland von über 500.000 pro Jahr [3].  
Daraus abgeleitet steigt ebenso die Rate der KI [4]. Insgesamt leiden ca. 1% aller paVK-
Patienten an einer KI [5]. Schätzungsweise entwickeln 5 – 10% aller asymptomatischen 
Patienten oder Patienten mit einer Claudicatio in 5 Jahren eine KI. 1 – 3% aller paVK-
Patienten befinden sich bereits im Stadium der KI bei Erstvorstellung, dies sind vor allem 
ältere immobile Patienten, welche aufgrund der Immobilisation keine Claudicatio 
entwickeln oder durch neuropathische Störungen  keine Schmerzsensationen empfinden 
[2]. Die 5-Jahres-Mortalität beträgt ca. 50% und die 10-Jahres-Mortalität ca. 70%, jedoch 
vor allem kardiovaskulär bedingt [5].  
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Abbildung 1: Prävalenz der paVK mit steigendem Lebensalter [4]. 
 
 
1.2 Risikofaktoren der peripheren arteriellen Verschlusskrankheit und kritischer 
Extremitätenischämie 
Es gibt verschiedene Risikofaktoren, die zum Auftreten einer paVK bzw. einer KI führen. 
Einer der häufigsten stellt dabei der Diabetes mellitus dar, da er aufgrund verschiedener 
Pathomechanismen multifaktoriell die paVK und KI begünstigt. 
Patienten mit einem Diabetes mellitus haben nachweislich ein zwei bis fünffach erhöhtes 
Risiko zur Entwicklung einer KI im Vergleich zur Normalbevölkerung [6]. Weiterhin tritt 
bei 15% aller Patienten mit Diabetes mellitus in ihrem Leben eine Fußläsion auf [7], da 
eine Hyperglykämie sehr stark mit arteriellen Verschlüssen in den Unterschenkelarterien 
korreliert [8]. Wiederum müssen insgesamt 5 – 8% aller Patienten mit einem diabetischen 
Fuß innerhalb eines Jahres einer Amputation unterzogen werden müssen [7].  
 
Pathophysiologisch ist dies u.a. darauf zurückzuführen, dass eine chronisch andauernde 
Hyperglykämie mit pathologisch erhöhten HbA1c-Werten sowohl zu einer diabetischen 
Makro- als auch Mikroangiopathie führt. Daher ist ein leitliniengerechtes Screening aller 
Diabetiker auf das Vorliegen einer paVK mit Messung des ankle-brachial-Index (ABI) 
essentiell. Patienten mit einer Kombination aus Diabetes mellitus und paVK haben ein 
deutlich erhöhtes Risiko für das Auftreten einer Fußläsionen [9]. 
 _____________________________________________________________ Einleitung 
7 
 
Ein weiterer Pathomechanismus ist die Beschädigung der sensiblen und motorischen 
Nervenfasern (sensible und motorische Neuropathie), wodurch es zu einem Verlust der 
protektiven Sensibilität kommt. Dadurch werden Druckläsionen später wahrgenommen, 
welche zusätzlich durch häufigeres Auftreten von Fußdeformationen im Rahmen 
motorischer Neuropathie aggraviert werden. Ebenfalls treten aufgrund der chronischen 
Immunsuppression beim Diabetes mellitus häufiger Infektionen auf, welche die Prognose 
eines DFS verschlechtern [10], [9].  
 
Daher kann in Abhängigkeit des zugrunde liegenden Pathomechanismus das DFS in drei 
Gruppen gegliedert werden: rein neuropathisch, rein ischämisch und gemischt 
neuroischämisch [11]. Dabei steigt die Prävalenz der neuroischämischen Ulzerationen 
von circa 20-25% in den 1990-er Jahren bis über 50% aktuell und ist somit die häufigste 
Ursache des DFS in den westlichen Ländern [12].  
 
Ebenfalls zu den endogenen Risikofaktoren der paVK gehört der Bluthochdruck. 
Arterieller Hypertonus wird bei 50 bis 92% der paVK-Patienten beschrieben. So zeigte 
die „Cardiovascular Health Study“, dass 52% der Patienten mit einem ABI kleiner 0,9 an 
zu hohem Blutdruck leiden und die Framingham Studie erwies ein bis zu vierfach 
erhöhtes Risiko eine Claudicatio intermittens zu entwickeln bei paVK-Patienten mit 
Bluthochdruck [13]. Auch eine Hyperlipidproteinämie ist mit einem bis zu zweifach 
erhöhten Risiko für die Entwicklung einer Claudicatio intermittens assoziiert [14].  
 
Andere Faktoren, die das Auftreten der paVK begünstigen ist der chronische 
Nikotinabusus, dieser gehört zu den wichtigsten exogenen Risikofaktor [15], [14]. 80% 
der paVK-Patienten sind aktuelle oder ehemalige Raucher [16]. Zu den weiteren paVK-
begünstigenden Faktoren zählen die ethnische Herkunft (höhere Prävalenz in der Afro- 
und Hispanoamerikanischen Population), erhöhte Entzündungsparameter (wie CRP, 
Fibrinogen, IL-6 und Leukozyten) und chronische Niereninsuffizienz sowie selten eine 
Hyperkoagulabilität oder Thrombophilie [13]. 
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1.3 Krankheitsverlauf und Wundcharakterisierung 
20-50% der peripheren arteriellen Verschlusskrankheit verlaufen asymptomatisch, 40-
50% der Patienten leiden an atypischen Beinschmerzen oder Wadenkrämpfen, 10-35% 
an einer Claudicatio intermittens [17]. Weitere typische Symptome bei fortgeschrittener 
paVK sind Kältegefühl und Parästhesien in der betroffenen Extremität sowie trophische 
Störungen [18]. 
Die klinische Stadieneinteilung erfolgt entsprechend der Symptomatik nach Fontaine und 
nach Rutherford. Die Erstere ist europäisch gebräuchlich. Hierbei findet jedoch keine 
Differenzierung der Fußläsionen (Stadium IV n. F.) statt. Zweitere findet vor allem im 
angelsächsischen Raum Verwendung mit objektivierbaren hämodynamische Kriterien, 
jedoch ebenfalls nur mit einer Einteilung der Wunden nach distaler (Stadium 5 n. 
Rutherford) oder zentraler Lokalisation (Stadium 6 n. Rutherford) (s. Tab. 1) [19].  
 
Stadieneinteilung n. F. Stadieneinteilung nach Rutherford 
Stadium Klinik Grad Kategorie Klinik Objektive Kriterien 
I 
Asympto-
matisch 
0 0 Asymptomatisch 
Normale 
Laufbandbelastung und 
normaler Hyperämie-Test 
II a 
Schmerzfreie 
Gehstrecke  
> 200 m 
I 1 
Geringe Claudicatio 
intermittens (CI) 
Laufband: 5 Min. möglich; 
aKD nach Belastung 
>50mmHG, aber 
mindestens 20mmHg 
niedriger als Ruhewerte 
  I 2 Mäßige CI 
Zwischen Rutherford-
Klasse 1 und 3 
II b 
Schmerzfreie 
Gehstrecke  
< 200 m 
I 3 Schwere CI 
Laufband: 5 Min. nicht 
möglich; aKD nach 
Belastung <50mmHg 
Kompliziertes 
Stadium II 
Läsionen bei hämodynamisch nicht kritischer Extremitätenischämie (CLI) 
III 
Ruhe-
schmerzen 
II 4 Ruheschmerzen 
aKD ≤40mmHg und/oder 
aGD ≤30mmHg 
IV 
Trophische 
Läsionen 
III 5 
Distale trophische 
Läsionen 
aKD ≤60mmHg und/oder 
aGD ≤30mmHg 
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  III 6 
Über das 
metatarsale Niveau 
reichende trophische 
Läsionen 
 
aGD Großzehenarteriendruck, aKD Knöchelarteriendruck, CI Claudicatio intermittens 
 
Tabelle 1: Vergleich der Stadieneinteilung der paVK nach Fontaine- und Rutherford-Kriterien [19]. 
 
 
Zur genaueren Wundbeschreibung existieren daher zusätzliche 
Wundklassifikationssysteme, welche initial alle von diabetischen Wundklassifikationen 
abgeleitet wurden. Die gängigsten sind dabei im deutschsprachigen Raum die Einteilung 
nach PEDIS und im US-amerikanischen Raum nach Wagner/Armstrong sowie die Texas-
Klassifikation. Die Klassifikation nach PEDIS ist die umfangreichste. Hier werden das 
genaue Ausmaß der Wunde sowie Infektions-, Ischämie- und Sensibilitätssituation 
erfasst (s. Tab. 3).  
Die US-amerikanischen Wundklassifikationen beschreiben die Wundausdehnung 
lediglich nach Wundtiefe, zusätzlich fehlen Angaben über eine eventuell vorhandene 
Neuropathie (s. Tab.2) [11].  
 
Klassifikationssystem Ulzeration Gangrän Ischämie Infektion 
Rutherford Kat. 5 Kat. 6 Ja, Kat. 4-6 Nein 
Fontaine St. IV St. IV Ja Nein 
PEDIS Ja, Grad 1-3 Nein Ja, 3 Grade Ja, Grad 1-4 
Wagner/Armstrong Grad 0-5 Ulzeration und 
Gangrän in einer 
Gruppe 
Nein Nein 
Texas Klassifikation Ja, Grad 0-3 Nein Ja,  
wenn ABI <0,8 
Ja 
ABI Ankle-brachial-index, Kat. Kategorie, St. Stadium 
 
Tabelle 2: Übersicht und Vergleich der Wundklassifikationen [11]. 
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 Grad Beschreibung 
P= Perfusion 1 
2 
3 
Keine nachweisliche paVK 
AVK, aber keine KI 
KI 
E= Extent/ Size (Größe)  Wundgröße in cm2 
D= Depth/ Tissue Lost 
(Tiefe) 
1 
2 
3 
Ulkus bis zur Dermis, keine Infiltration tieferer Strukturen 
Infiltration bis Subcutis, Faszie, Muskulatur, Sehne 
Infiltration bis Knochen, Gelenke 
I= Infektion 1 
2 
 
 
 
3 
 
 
4 
Keine Infektzeichen 
Infektion von Haut oder subkutanem Gewebe (mindestens 2 der 
folgenden Symptome: örtliche Schwellung oder Induration; 
periulzeröses Erythem 0,5-2 cm; Empfindlichkeit oder Schmerzen; 
Überwärmung; eitriges Sekret) 
Erythem > 2 cm oder eines der genannten Symptome oder 
Infektion über Subcutis hinaus (Abszess, Osteomyelitis o.Ä.) ohne 
systemische Infektionszeichen 
2 oder mehr der folgenden Zeichen einer systemischen 
Inflammation: Temperatur <36° oder >38°; Herzfrequenz >90bpm; 
Atemfrequenz >20/min; PaCO2 <32 mmHg; Leukozytose <4000/µl 
oder >12000/µl; über 10% unreife Granulozyten 
S= Sensibilität 1 
2 
Keine nachweisliche Neuropathie 
Monofilament an 2 von 3 Auflagepunkten nicht spürbar oder 
fehlendes Vibrationsempfinden an der Großzehe oder 
Biosynthesiometerschwelle über 25V 
AVK Arterielle Verschlusskrankheit, KI kritische Ischämie, paVK periphere arterielle Verschlusskrankheit 
 
Tabelle 3: PEDIS-Wundcharakterisierung [11]. 
 
Die existierenden Wundklassifikationssysteme sind primär Ulzerationsklassifikationen, 
differenzieren generell allerdings nicht das Ulkus vom Gangrän. Die IDSA (Infectious 
Disease Society of America) wiederum beschreibt eine Klassifikation, welche sehr gut mit 
dem Infektionsstatus und damit dem Amputationsrisiko korreliert, befasst sich jedoch 
nicht mit Wundbeschaffenheit oder Perfusionsstatus [20], [21]. Erst 2014 entwickelte die 
Society for Vascular Surgery (SVS) eine Einteilung basierend auf dem Vorliegen einer 
Ischämie, der gegebenen Wundgröße, das Vorhandensein eines Gangräns oder 
Infektion (Wound, Ischemia and foot Infection [WIfI]). Dieses Klassifikationssystem (SVS 
WIfI) teilt Wunden in 4 Grade je nach Schweregrad der Wundbeschaffenheit, der Höhe 
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des ABI´s und dem Ausmaß der Infektion ein und vereint somit die verschiedenen 
Klassifikationsschemata unabhängig vom Vorhandensein eines Diabetes mellitus [11].  
 
1.4 Therapie der Kritischen Extremitätenischämie 
 Fontaine-Stadium 
Maßnahme I II III IV 
Reduktion Risikofaktoren:  
Nikotinkarenz, Diabetes-/ 
Blutdruckeinstellung, Statine 
+ + + + 
Thrombozytenaggregationshemmer: 
Acetylsalicylsäure oder Clopidogrel 
(+) + + + 
Physikalische Therapie:  
überwachtes Gehtraining 
+ +   
Medikamentöse Therapie:  
Cilostazol oder Naftidrofuryl 
 +   
Strukturierte Wundtherapie    + 
Interventionelle Behandlung  +* + + 
Operative Therapie  +* + + 
+ Empfehlung, * bei hohem individuellem Leidensdruck und geeigneter Gefäßmorphologie 
 
Tabelle 4: Stadiengerechte Therapie der paVK [1]. 
 
 
1.4.1 Konservative Therapieoptionen der peripheren arteriellen 
Verschlusskrankheit 
Ziel der konservativen Therapie ist vor allem eine Verbesserung der Lebensqualität der 
Patienten durch eine Erhöhung der möglichen Gehstrecke und Verminderung der 
Symptomatik. Parallel wird versucht eine Progression der Grunderkrankung zu 
vermeiden, um Amputationen und arteriosklerotische Komplikationen an den Herz- und 
Hirngefäßen zu verhindern. Es steht also die kausale Therapie und damit die Beseitigung 
der Risikofaktoren im Vordergrund. [22]. 
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Einen eindeutig positiven Effekt auf die Lebensqualität zeigt ein systematisches 
Gehtraining im Stadium I und II n. Fontaine/ Rutherford 1-3 [23].  
 
Bei Diabetikern sollte ein Ziel-HbA1c von unter 7% angestrebt werden und auf eine 
regelmäßige Fußinspektion und –pflege geachtet werden [22]. Alle Patienten mit einem 
Diabetes mellitus sollten auf neuropathische Störungen gescreent werden, um damit 
einen der wichtigsten Faktoren, welcher zu Fußulzerationen führt, zu identifizieren [24].  
 
Parallel ist in allen Stadien die Einstellung einer arteriellen Hypertonie mit einem 
Zielbereich von <140/90 mmHg und eines LDL-Cholesterins <100 mg/dl bei vorhandener 
Fettstoffwechselstörung indiziert. Um das Risiko kardiovaskulärer Ereignisse zu 
reduzieren, sind zur Sekundärprävention CSE-Hemmer angezeigt, dabei senken Statine 
bei pAVK-Patienten signifikant Morbidität und Gesamtmortalität und verbessern die 
Lebensqualität durch Erhöhung der schmerzfreien bzw. absoluten Gehstrecke [1], [25], 
[26].  
Zur Vermeidung kardiovaskulärer Ereignisse sollte ergänzend eine Therapie mit 
Thrombozytenaggregationshemmern (Clopidogrel oder Azetylsalizylsäure) erfolgen. Die 
Plättchenhemmung kann eine 23%-ige kardiovaskuläre Risikoreduktion und eine 54%-
ige Reduktion peripherer Revaskularisationen erreichen und hat damit einen 
entscheidenden Einfluss auf Morbidität und Mortalität.  
Diabeteseinstellung, die Therapie mit CSE- und Thrombozytenaggregationshemmern 
sowie die Blutdruckeinstellung konnten bei Typ-2-Diabetikern in der STENO-2-Studie das 
Risiko einer Amputation um 25% senken und eine Reduktion vaskulärer Eingriffe um 10% 
erreichen. 
Eine Steigerung der Gehstrecke ist zusätzlich mit Vasoaktiva möglich. Einen positiven 
Effekt ist in kontrollierten Studien nur für Cilostazol und Naftidrofuryl nachgewiesen 
worden. Beide sollte nur eingesetzt werden, wenn die Gehstrecke weniger als 200 m 
beträgt bzw. ein Gehtraining nur eingeschränkt erfolgen kann [1]. 
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1.4.2 Perkutane endovaskuläre Therapie 
Zum Einsatz kommt dabei vor allem die perkutane transluminale Angioplastie (PTA) mit 
oder ohne Stentimplantation, welche erstmalig 1961/62 von C. Dotter beschrieben wurde 
[27]. Ziel ist es dabei mittels minimal invasiver Technik unter Durchleuchtung über einen 
Kathetermessplatz durch Katheterzug eine Rekanalisierung zu erreichen (s. Abb. 2 - 4). 
Andere Verfahren zur Revaskularisation sind unter anderem die Lysetherapie oder 
Atherektomie. [28], [29].   
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
a   b        c   d    f 
Abbildung 2: Angiografie bei einem Patienten mit paVK IV n.F. links sowie Ulcus D3 links. 2.a: 
Femoralisgabel mit AFC, AFS, Arteria profunda femoris stenosefrei, 2.b: AP stenosefrei, 2.c-d: ATP 
langstreckig hochgradig stenosiert, ATA okkludiert, die Fußversorgung erfolgt über die A fibularis, 2.f: 
Kollateralisierung über die Endäste der AP zur ATP mit Ramus lateralis et medialis (Plantarer Teil des 
Fußbogens)  
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a         b    c 
Abbildung 4: Angioplastieergebnis nach PTA der ATP mit nun direktem Blutfluss in deren Endäste: 2.b: 
linker Fuß laterale Projektion, 2.c: linker Fuß anterior-posterior Projektion 
 
Das primäre Behandlungsziel bei der KI ist eine erfolgreiche Revaskularisation mit 
Wiederherstellung einer ungehinderten Perfusion bis in mindestens eines der kruralen 
Gefäße und so Sicherung des amputationsfreien Überlebens. Die interventionelle 
Therapie erreicht aktuell bei KI-Patienten hohe technische Erfolge mit primären 
Offenheitsraten nach 3-5 Jahren von 40-60% und sekundären Offenheitsraten nach 
Reintervention von bis zu 80% [1]. 
Abbildung 3: Drahtpassage und PTA der ATP links mit 
langem PTA Katheter Amphirion 2-2,5/210 mm. 
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Neuere Ergebnisse beschreiben daher einen Wandel von der Bypasschirurgie hin zu 
einer endovaskulären Therapiestrategie als first-line-Behandlung auch bei kritischer 
Extremitätenischämie. In einer single-center retrospektiven Studie aus dem Jahre 2015 
beobachtete man über einen Zeitraum von 8 Jahren durch diese Verschiebung 
schlussendlich einen verkürzten Krankenhausaufenthalt und deutlichen Abfall an Major- 
und Minoramputationen [30].  
 
Anhaltend ist die multizentrische BASIL-Studie aus dem Jahre 2005 noch immer die 
einzige randomisierte prospektive Studie die einen direkten Vergleich zwischen 
interventioneller und operativer Therapie veranschaulicht [31]. Hierbei konnten im 
Hinblick auf das amputationsfreie Überleben, Gesamtsterblichkeit, 30-Tage-Morbidität 
und –Mortalität, erneute Interventionen sowie die HGRL (health-related quality of life) 
vergleichbare klinische Ergebnisse der beiden Therapiestrategien erreicht werden. In 
dem ersten Beobachtungszeitraum war die chirurgische Herangehensweise mit einer 
signifikant höheren Rate (57% in der Bypassgruppe zu 41% in der PTA-Gruppe) an 
operationsbedingten Komplikationen und einem signifikant längeren 
Krankenhausaufenthalt verbunden. Die 30-Tage Mortalität war trotz der Schwere der 
Erkrankung und hohen Komorbidität in beiden Gruppen gering. Nach einem Jahr war die 
Angioplastie allerdings mit einer höheren Reinterventionsrate (26% zu 18%) assoziiert 
[31], [32].  
Insgesamt ist eine Angioplastie-Strategie, nicht zuletzt aufgrund erweiterter 
endovaskulärer Techniken und Möglichkeiten, mit einer niedrigen Morbiditäts- und 
Mortalitätsrate, verkürztem Krankenhausaufenthalt und daraus resultierend geringeren 
Kosten verbunden [32].  
 
Zum Therapieentscheid zwischen interventioneller oder chirurgischer Vorgehensweise 
wurden erstmalig 2000 von der TransAtlantic Inter-Society Empfehlungen, basierend auf 
dem interdisziplinären Konsensus internationaler Fachgesellschaften, veröffentlicht 
(TASC I). Ein Aspekt war die anatomische Beschaffenheit der Gefäßokklusion: basierend 
auf der Komplexität und Lokalisation wurden vier Läsionstypen (TASC A – D) 
unterschieden. Mit steigendem Komplexitätsgrad (kurzstreckige einzelne Stenose bis 
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diffuse Okklusionen) von Typ A hin zum Typ D wurde damals die Empfehlung von der 
interventionellen hin zur chirurgischen Therapie gegeben [23].  
2007 erschienen die TASC II Empfehlungen, welche eine Überarbeitung der TASC I 
Klassifikation darstellten und den Fokus auf die Becken- und Iliakalgefäßregion richteten. 
Anhaltend gab es die Empfehlung TASC A und B Läsionen endovaskulär anzugehen und 
TASC D Läsionen operativ zu sanieren. TASC C-Läsionen sollten abhängig vom 
perioperativen Risiko, Begleiterkrankungen und verfügbaren Venenconduit chirurgisch 
oder interventionell therapiert werden. Allerdings beschrieben die TASC II-Empfehlungen 
keine infrapoplitealen Gefäßverengungen und beachteten nicht die technischen 
Neuerungen der letzten zehn Jahre auf dem Gebiet der interventionellen Therapie [23]. 
So erscheint zum Beispiel der retrograde Zugang bei infrapoplitealen Läsionen eine gute 
Alternative bei fehlgeschlagener antegrader Rekanalisation zu sein [29].  
Daher wurde 2015 ein Update der TASC Empfehlungen veröffentlicht, welches sich mit 
infrapoplitealen Läsionen beschäftigte. Dabei ist insbesondere bei KI-Patienten – früher 
vor allem chirurgischen Bypässen vorbehalten – nun auch die Tendenz zur 
endovaskulären Revaskularisation als first-line Therapie empfohlen, da auch hier 
Extremitätenerhaltsraten von 82,4% erzielt werden (im Vergleich zur offenen 
chirurgischen Verfahren mit 82,3%) [33], [23]. Zusätzlich werden vermehrt auch längere 
Läsionen interventionell angegangen. Es zeigen sich dabei in der aktuellen Literatur zwar 
proportional zur Länge der Gefäßokklusion/ -stenose noch hohe Restenoseraten mit 
jedoch sehr guten klinischen Resultaten, insbesondere im Hinblick auf den 
Extremitätenerhalt [28]. Zusätzlich könnten neuere medikamentenbeschichtete Ballons 
helfen die Restenoserate zu senken [34], [35]. 
 
Nach aktueller Leitlinie wird daher insgesamt insbesondere in dem komplexen 
Patientengut der KI zunächst die interventionelle Rekanalisation empfohlen. KI-Patienten 
sind in der Regel von vielen Begleiterkrankungen betroffen und haben eine geringere 
Lebenserwartung als CI-Patienten. Die Bypasschirurgie, als Alternative zu 
Interventionellen Behandlung geht daher mit einem erhöhten perioperativen Risiko einher 
[1].  
 
1.4.3 Konsequente Wundtherapie 
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Eine adäquate Wundversorgung ist unerlässlich, da bislang sehr gute Heilungsraten 
erreicht werden können. Die amerikanische Arbeitsgruppe um Marston bemerkt sogar, 
dass einige KI-Patienten auch ohne Rekanalisierung aber mit optimalen 
Wundmanagement erfolgreich behandelt werden können [36], insbesondere da auch 
eine „späte“ Revaskularisierung nach gescheiterem konservativen Therapieversuch nicht 
mit einem erhöhten Risiko der Amputation oder Mortalität einhergeht [37].  
 
Die Wundtherapie besteht aus einer lokalen stadiengerechten Wundbehandlung 
abhängig von Wundbeschaffenheit und -lokalisation. Zusätzlich ist ein entsprechendes 
Exsudatmanagement mit Nutzung geeigneter Wundauflagen durchzuführen. Außerdem 
sollte auf eine entsprechende Druckentlastung mit geeigneter Schuhversorgung geachtet 
werden. Zu empfehlen ist dies unter Anbindung an ein kompetentes „Wundteam“ [38].  
 
 
1.4.4 Das Angiosommodel 
Dieser von Taylor und Palmer 1987 veröffentlichte Ansatz beschreibt ein 
dreidimensionales Modell der menschlichen Anatomie, welches durch die 
entsprechende, den Bezirk versorgende, Arterie den Körper in 40 Abschnitte 
(Angiosome) aufteilt. Ursprünglich für plastische Rekonstruktionen und postoperative 
Wundheilung verwendet, kann es nun helfen, das für eine optimale Revaskularisation bei 
bestehenden trophischen Läsionen führende Unterschenkelgefäß zu identifizieren [39]. 
Der grundsätzliche Gedanke dabei ist einfach: für eine gute Wundheilung und einen 
langfristigen Extremitätenerhalt scheint ein ausreichender direkter arterieller Blutfluss 
zum jeweiligen Gebiet günstig zu sein [40], [41]. 
 
Taylor und Palmer definierten fünf eigenständige Angiosome des Unterschenkels, 
versorgt durch drei Hauptarterien: Arteriae tibiales anteriores (ATA) et posteriores (ATP), 
sowie die Arteria fibularis (AF). Die ATA versorgt die Unterschenkelvorderseite, den 
Fußrücken sowie die Zehen über die Arteria dorsalis pedis (ADP) [42]. Die ATP entlässt 
in Ihrem Verlauf im Fuß- und Knöchelbereich zuerst die Rami calcanei, die den Malleolus 
medialis und den medialen Teil der plantaren Ferse versorgt, und teilt sich dann in die 
Arteriae plantares mediales et laterales [41]. Diese speisen dann den medialen und 
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lateralen Anteil der Fußsohle [42]. ‚Daneben versorgt die AF mit ihren Rami calcanei das 
Gebiet des lateralen Malleolus, sowie den lateralen Teil der plantaren Ferse (s. Abb. 5) 
[41]. 
Diesen Kenntnissen folgend wird eine Revaskularisation als direkt (DR) bezeichnet, wenn 
die zum betroffenen Angiosom zuführende Arterie eröffnet wird.  
Bei einer indirekten Rekanalisierung (IR) ist das Gefäß dem Angiosom zwar nicht 
zugeordnet, trotzdem wird ein direkter Blutfluss über Kollateralisierung (meist dem Arcus 
plantaris) zur Wunde geschaffen.  
Bei einer nicht angiosomgerechten Revaskularisationen (NAR) wird ein 
Unterschenkelgefäß eröffnet, welches keinerlei Bezug zum Wundgebiet besitzt. 
Ausnahme bilden Läsionen an den Zehen. Hier wird eine Rekanalisation als direkt 
bezeichnet, unabhängig davon ob die ADP oder einer der Plantararterien eröffnet wird 
[43]. 
 
 
Abbildung 5: Darstellung des Angiosomkonzeptes [42]. 
1.5 Fragestellung 
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Die Hypothese der Arbeit war, dass eine angiosomgerechte direkte Revaskularisation im 
Vergleich zur indirekten Revaskularisation zu einer verbesserten Abheilungsrate führt.  
In Bezug auf den bisherigen Kenntnisstand sollten zusätzlich die Wunden genau 
klassifiziert, dabei  die Komplexität der Wundverhältnisse berücksichtigt und  
Einflussgrößen auf die Wundheilung speziell nach interventioneller Therapie evaluiert 
werden.
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2. Material und Methoden 
2.1 Patientenkollektiv 
Im Rahmen dieser retrospektiven monozentrischen Arbeit wurden zunächst alle 
Patienten begutachtet, die sich im Zeitraum von Januar 2005 bis Dezember 2010 in der 
Klinik für Innere Medizin I in der Abteilung Angiologie und Kardiologie des Park-Klinikum 
Leipzig einer Angiografie der Unterschenkelarterien unterzogen haben. Es wurden 
diejenigen Patienten selektiert, die im Rahmen dessen einer Angioplastie zugeführt 
wurden. Einschlusskriterien war das Vorliegen einer pAVK mit kritischer Ischämie und 
Vorliegen einer Unterschenkelläsion (Stadium IV n. Fontaine/ Rutherford 5-6) sowie die 
erfolgreiche Unterschenkel-PTA. Eine Nachbeobachtung erfolgte jeweils nach einem und 
zwei Jahren. 
 
In einem nächsten Schritt wurden das so erhaltene Kollektiv von 193 Patienten abhängig 
von der Revaskularisation in Bezug zum Angiosom nach gezielter angiografischer 
Beurteilung weiter differenziert: 
 Stand das eröffnete Unterschenkelgefäß in direkten Bezug zum betroffenen 
Angiosom, erfolgte die Einteilung der Patienten in die Gruppe der direkten 
Revaskularisation (DR, n=135).   
In dem Patientenkollektiv, in dem die Rekanalisierung angiosomenunabhängig erfolgte 
(n=52), betrachteten wir uns die Ausbildung des Arcus plantaris: 
 Wenn das durch eine Läsion betroffene Angiosom über Kollateralisierung (über 
einen offenen Fußbogen im dorsalen Bereich bzw. Kollateralisierung über die 
Arteria communicans anterior und posterior im plantaren Bereich) indirekt 
erreicht wurde, erfolgte die Zuordnung in die Gruppe der indirekten 
Revaskularisation (IR, n=24). 
 Bei Eröffnung einer Unterschenkelarterie, welche keinerlei Bezug zur Wunde 
aufweist, wurde die Revaskularisation als nicht angiosomengerecht bezeichnet 
(NAR, n=28) (s. Abb. 6).  
 
 __________________________________________________ Material und Methoden 
21 
 
 
Abbildung 6: Flowchart Patientenkollektiv; fA fehlende Angabe; MFU Month Follow-up; PTA perkutane 
transluminale Angioplastie 
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In Anpassung der Fallzahlen und Anlehnung an die aktuelle Literatur betrachteten wir 
schließlich die nicht angiosomengerechte Rekanalisierung ebenfalls als indirekte 
Methode, da auch hier von einer Kollateralisierung auf Kapillarebene von benachbarten 
Angiosomen ausgegangen wird.  
 
 
2.2 Datenerhebung 
Als Hauptquelle der Datenerfassung dienten die Patientenakten des elektronischen 
Dokumentationssystems des Parkkrankenhauses Leipzig. Diese enthielten 
Anamnesebögen und Arztbriefe mit klinischen Daten (s. Tab. 5) sowie radiologische 
Befunde und Angiografiebefunde. Das Follow-up erfolgte in direktem Kontakt in unserer 
Klinik, ambulant über die behandelnden Hausärzte mittels Fragebogen oder die Patienten 
wurden in einem persönlichen Telefongespräch befragt. So konnte eine Follow-up-Rate 
von 82,9% nach einem Jahr und 39,4% nach zwei Jahren erreicht werden. Das Follow-
up wurde im März 2013 abgeschlossen. 
Patientencharakteristika 
Basisdaten 
 Geschlecht 
 Alter zum Zeitpunkt der 
Intervention 
 
Nebenerkrankungen 
 Vaskulär:  
 
 Pulmonal:  
Koronare Herzerkrankung, 
chronisch venöse Insuffizienz 
COPD 
Risikofaktoren 
 Genussmittelanamnese:  
 Vaskulär:  
 Endokrin:  
 Metabolisch: 
 
 Renal: 
 
 
Nikotinabusus 
Arterielle Hypertonie 
Diabetes mellitus 
Adipositas, 
Hyperlipidproteinämie 
chronische Niereninsuffizienz ab 
Stadium III 
(GFR<60ml/min/1,73m2) 
COPD chronisch obstruktive Lungenerkrankung, GFR Glomeruläre Filtrationsrate 
 
Tabelle 5: Patientencharakteristika 
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Primärer Endpunkt unserer Studie war die Wundheilungsrate nach einem und zwei 
Jahren. Sekundärer Endpunkt war die Amputationsrate im selben Zeitraum. 
Die Wundcharakteristika (s. Tab. 6) wurden mittels klinischen Angaben und Fotografien, 
gespeichert in genannten Datenbanken, retrospektiv eruiert. Eine erfolgreiche 
Wundheilung wurde definiert als komplette Epithelialisierung eines Gewebedefektes 
unabhängig von Sekundärmaßnahmen wie Wundmanagement oder initial geplanter 
lokaler chirurgischer Intervention bei bereits gangränös oder nekrotisch veränderten 
Läsionen.  
Die Ulzeration beschrieben wir als nicht heilend, wenn die Epithelialisierung im 
Beobachtungszeitraum nicht eintraf bzw. ein erneuter Hautdefekt nach initialer Heilung 
im beschriebenen Angiosom auftrat oder ein erneuter stationärer Aufenthalt mit der 
Notwendigkeit einer chirurgischen Maßnahme (Minor-/Majoramputation) durchgeführt 
werden musste. Kam es zur Verschlechterung (Größenzunahme, Infektion) der 
Wundverhältnisse werteten wir dies ebenso als nicht heilende Wunde. 
Die Majoramputation definierten wir als eine Amputation proximal des Knöchelniveaus. 
Entsprechend ergibt sich eine Minoramputation als Amputation distal des 
Sprunggelenkes. 
Wundcharakteristika 
Wundbeschaffenheit 
 
 
 
 
 
 Ätiologie:  
 
 
 Wundtiefe, -größe, -lokalisation 
 Bestehen einer Infektion 
 Vorheriges Bestehen der Wunde 
paVK, diabetisches Fußsyndrom, 
Dekubitus, Ulcus cruris, post 
amputationem 
 
 
 
Verlauf 
 
 
 
 
 
 
 
 Abheilung:  
 
 Amputationen:  
 
 paVK-Stadium:  
 
 Tod:  
 
Dauer bis Abheilung, 
Abheilungsrate 
Minor- und Majoramputationen 
nach 12 und 24 Monaten 
Rutherford nach 12 und 24 
Monaten 
Todesursache, akut, im 
Beobachtungszeitraum 
paVK periphere arterielle Verschlusskrankheit 
 
Tabelle 6: Wundcharakteristika 
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Bezüglich der Wundbeschaffenheit beschrieben wir die Wunden hinsichtlich der u.g. 
Eigenschaften. Eine differenzierte Wundcharakterisierung nahmen wir in Anlehnung an 
die PEDIS-Klassifikation (s. Tabelle 3) vor unter zu Hilfenahme eines 
Dokumentationsbogens („Fußbogen“) der Deutschen Gesellschaft für Gefäßchirurgie 
(DFG, s. Anhang). Hinsichtlich der Wundtiefe unterteilten wir drei Schweregrade:  
 Grad 1: Hautulcus/ -erosion 
 Grad 2: beinhaltet Wunden, welche bereits Subcutis und tiefe Hautschichten 
(Faszie, Muskulatur, Sehnen) betreffen  
 Grad 3: Wundtiefe erreicht bereits tiefe Strukturen (Gelenke, Knochen)  
In Bezug auf die Wundinfektion ergaben sich 4 Schweregrade:  
 Grad 1: keine Infektzeichen 
 Grad 2: Entzündung von Haut und Subcutis  
 Grad 3: ausgedehntes Erythem in tiefe Gewebeschichten 
 Grad 4: SIRS 
In Adjustierung der Fallzahlen und nach klinischer Relevanz differenzierten wir in einem 
zweiten Schritt die Wundtiefe in oberflächliche (entspricht Grad 1) und tiefe Wunden 
(entspricht Grad 2 – 3). Ebenso adjustierten wir die Wundinfektion. Hier ergab sich die 
Einteilung in Vorhandensein (Grad 2 – 4) und das Fehlen (Grad 1) einer Entzündung.  
Die Wundgröße wurde als klein bei ≤ 5 cm und groß bei > 5 cm festgelegt. Die Einteilung 
der Wundlokalisation erfolgte in periphere (distal der Metatarsalen) und zentrale Wunden 
(proximal der Metatarsophalangealgelenksebene). 
Nach genauer Betrachtung und Definierung der Wunde wurde diese zu einem Angiosom 
nach o.g. Schema (s. Abb. 5) zugeteilt. So konnte nach retrospektiver Auswertung der 
Angiografiebefunde mit Festlegung des revaskularisierten Gefäßes und dessen Bezug 
zum Angiosom die Einteilung nach DR, IR und NAR erfolgen (s. Tab. 7). 
 
 
 
 __________________________________________________ Material und Methoden 
25 
 
Revaskularisationsdaten 
Angiografie 
 
 
 
 
 
 
 Revaskularisierte Arterie:  
 
 Angiosom versorgendes Gefäß 
 Beziehung zum Angiosom:  
 
 
 Bestehen eines Fußbogens 
Apop, ATA, ATP, TTF, AF, 
proximale PTA 
 
- direkt angiosomgerecht 
- indirekt angiosomgerecht 
- angiosomenunabhängig 
 
AF Arteria fibularis, Apop Arteria poplitea, ATA Arteria tibialis anterior, ATP Arteria tibialis posterior, PTA perkutane 
transluminale Angioplastie, TTF Truncus tibiofibularis 
 
Tabelle 7: Revaskularisationsdaten 
 
2.3 Statistische Verfahren 
Zur statistischen Auswertung und graphischen Darstellung der Ergebnisse wurden die 
Programme IBM © SPSS© Statistics (Version 22.0.0; IBM ©, Armonk, USA) und 
Microsoft ® Excel ® 2010 (Version 14.0; Microsoft Corporation, Redmond, USA) genutzt. 
Zunächst wurden die erhobenen Daten einer quantitativen Beschreibung zugeführt. Für 
die deskriptive Analyse wurden geeignete statistische Maßzahlen verwendet. Qualitative 
Merkmale wurden durch absolute und relative Häufigkeiten und quantitative Merkmale 
durch Streuungsmaße (Median und Range) beschrieben. Mittelwerte fanden keine 
Verwendung aufgrund der Datenverteilung und zum besseren Vergleich mit der aktuellen 
Literatur. 
Die statistischen Analysen und der Vergleich der Gruppen bezüglich qualitativer 
Merkmale erfolgten mit einem chi²-Test bzw. Odds-Ratio mit einem 95%-
Konfidenzintervall. Der Gruppenvergleich bezüglich des Patientenalters, der absoluten 
Wundgröße, der Dauer bis zur Wundheilung sowie Wundalter wurde mittels Kruskel-
Wallis-Test durchgeführt. Die signifikanten Einflussfaktoren wurden anschließend durch 
Regressionsanalysen auf ihre Abhängigkeit überprüft. Nach durchgeführter univariater 
Analyse wurde mit binärer logistischer Regression die multivariate Analyse 
angeschlossen. So konnten die Einflussfaktoren auf die Heilungsraten berechnet werden. 
Das odds-ratio wurde mit einem 95%-Konfidenzintervall angegeben. Einbezogen wurden 
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dabei Parameter, welche signifikanten Einfluss in der univariaten Analyse zeigten oder 
klinisch relevant erschienen. Der Einfluss der Methode auf die Abheilung wurde 
abschließend in einer multivariaten logistischen Regression über Adjustierung wichtiger 
klinischer Parameter analysiert. Heilungszeit und die Zeit bis zur eventuellen Amputation 
wurden mittels Kaplan-Meier Methode analysiert. Ein- und Zwei-Jahres-Heilungsraten 
wurden mit dem 95%-Konfidenzintervall angegeben und dies in einer Kaplan-Meier-
Kurve präsentiert. 
Das Signifikanzniveau wurde für alle Analysen auf α = 0,05 festgesetzt. 
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3. Ergebnisse 
3.1 Population 
Im Zeitraum Januar 2005 bis Dezember 2010 wurden insgesamt 193 Patienten (weiblich 
69; männlich 124) mit einem medianen Alter von 75 Jahren (43-91) aufgrund einer paVK 
Rutherford-Stadium ≥ 5 interventionell behandelt. Dabei wurden 135 (69,9%) mit einer 
angiosomgerechten, direkten Revaskularisation (DR), 24 (12,4%) indirekt 
angiosomengerecht (indirekte Revaskularisation, IR) und 28 (14,5%) nicht 
angiosomengerecht (nicht angiosomengerechte Revaskularisation, NAR) therapiert. 
Hierbei konnten keine signifikanten Unterschiede bezüglich des Alters und des 
Geschlechtes erhoben werden.  
 Gesamt 
n = 193 (%) 
DR 
n = 135 (%) 
IR 
n = 24 (%) 
NAR 
n = 28 (%) 
p - 
Wert* 
Alter (in Jahren) 
Median (Range) 
 
75 (43 – 91) 
 
75 (43 – 91) 
 
74,5 (65 – 89) 
 
76 (52 – 91) 
 
0,54 
Geschlecht (%) 
weiblich 
männlich 
 
69 (35,8) 
124 (64,2) 
 
49 (36,3) 
86 (63,7) 
 
6 (25) 
18 (75) 
 
14 (50) 
14 (50) 
0,17 
Komorbiditäten 
arterielle HT 
Diabetes 
Adipositas 
HLP 
KHK 
Nikotinabusus 
COPD 
NI (< GFR 60 
ml/min/1,73m2) 
CVI 
 
180 (93,3) 
148 (76,7) 
109 (56,5) 
104 (53,9) 
94 (48,7) 
48 (24,9) 
17 (8,8) 
69 (35,8) 
29 (15,0) 
 
125 (92,6) 
103 (76,3) 
73 (54,1) 
78 (57,8) 
68 (50,4) 
37 (27,4) 
15 (11,1) 
47 (34,8) 
19 (14,1) 
 
23 (95,8) 
20 (83,3) 
18 (75) 
17 (70,8) 
12 (50) 
4 (16,7) 
0 
8 (33,3) 
3 (12,5) 
 
26 (92,9) 
22 (78,6) 
16 (57,1) 
9 (32,1) 
12 (42,9) 
6 (21,4) 
1 (3,6) 
13 (46,4) 
6 (21,4) 
 
0,91 
0,74 
0,16 
0,01 
0,77 
0,48 
0,13 
0,48 
0,57 
COPD chronisch obstruktive Lungenerkrankung, CVI chronisch venöse Insuffizienz, DR Direkte Revaskularisation, HLP 
Hyperlipidproteinämie, HT Hypertonie, IR Indirekte Revaskularisation, KHK Koronare Herzerkrankung, NAR nicht 
angiosomengerechte Revaskularisation, NI Niereninsuffizienz,  * Berechnung mittels chi2-Test 
Tabelle 8: Nebenerkrankungen sowie Alters- und Geschlechtsverteilungen  
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Lediglich das Vorkommen einer Hyperlipidproteinämie unterschied sich in Bezug auf die 
Methode signifikant (p=0,01) mit einem häufigeren Vorkommen in der indirekten Methode 
und einem selteneren Auftreten in der nicht angiosomgerechten Gruppe. Andere 
signifikante Unterschiede ergaben sich bei den unten aufgeführten Komorbiditäten nicht. 
Fast alle Patienten (93,3% der Fälle) wiesen das Vorhandensein einer arteriellen 
Hypertonie auf. Über die Hälfte (76,7 %) litt an Diabetes mellitus und einer Adipositas 
(56,6%). Zusätzlich zeigte sich eine hohe Rate an Patienten mit Koronarer Herzkrankheit 
(48,7%) und chronischer Niereninsuffizienz ab einer GFR < 60 ml/min/1,73m2 (35,8%). 
 
3.2 Wundcharakterisierung 
Pathophysiologisch stand bei über der Hälfte der Fälle neben einer paVK das diabetische 
Fußsyndrom im Vordergrund (51,3%). Des Weiteren zeigten sich Dekubitalulcera (9,6%) 
oder nicht heilende Wunden nach Amputation (2,7%) ursächlich. Nicht selten waren 
Mischbilder (10,7%), zum Beispiel aus dem DFS und post amputationem.  Diese zeigten 
ein signifikant häufigeres Auftreten in der Gruppe der DR (p = 0,05). Nach der PEDIS-
Klassifikation (s.o.) mussten alle Wunden in Bezug auf die Perfusion in Grad 3 (CLI) 
eingestuft werden. Im Median waren die Wunden 4,00 cm2 groß (Range 0,04 – 160,00 
cm2), es zeigten sich mehrheitlich Wundverhältnisse ≤ 5 cm (59,2%), ohne signifikante 
Unterschiede in den drei Gruppen. Die Wunden waren in 37,5% der Fälle infiziert. 
Betrachtet man die Wundtiefe, so konnte festgestellt werden, dass Dreiviertel aller 
Wunden (76,6%) als tief (Grad 2-3) eingestuft werden mussten. Ebenfalls fast Dreiviertel 
der Wunden (75,3%) waren peripher lokalisiert, d.h. im Vorfuß- oder Zehenbereich. Auch 
in den letztgenannten Punkten ergaben sich keine signifikanten Unterschiede in den drei 
Revaskularisationsstrategien. Am häufigsten (17,8%) war das Angiosom 1 (von Arteria 
tibialis anterior versorgt) betroffen. Meist mussten Mischbilder (64,9% der Fälle) mit 
Übergreifen der Wunde auf mehr als ein Angiosom dokumentiert werden. Die häufigste 
Revaskularisation betraf krurale Gefäße, wobei in der Gruppe der NAR signifikant 
häufiger ausschließlich femoropopliteale Rekanalisationen durchgeführt wurden (35,7%, 
p=0,04). 
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 Gesamt 
n = 193 (%) 
DR 
n = 135 (%) 
IR 
n = 24 (%) 
NAR 
n = 28 (%) 
p - 
Wert* 
Wundgenese 
pAVK allein 
+ DFS 
+ Dekubitus 
+ post amputationem 
Mischbild 
Fehlende Angaben 
 
48/187 (25,7) 
96/187 (51,3) 
18/187 (9,6) 
5/187 (2,7) 
20/187 (10,7) 
6 (3,1) 
 
35 (25,9) 
68 (50,4) 
10 (7,4) 
3 (2,2) 
19 (14,1) 
0 
 
4 (16,7) 
17 (70,8) 
3 (12,5) 
0 
0 
0 
 
9 (32,1) 
11 (39,3) 
5 (17,9) 
2 (7,1) 
1 (3,6) 
0 
 
0,44 
0,07 
0,21 
0,28 
0,05 
 
PEDIS-Klassifikation 
Perfusion 
Ausdehnung (in cm2) 
Median (Range) 
 
Tiefe  
Grad 1 
Grad 2 
Grad 3 
Infektion 
Grad 1 
Grad 2 
Grad 3 
Grad 4 
 
193 (100,0) 
4,00 (0,04 – 
160,00) 
 
 
 
32/137 (23,4) 
68/137 (49,6) 
37/137 (27,0) 
 
115/184 (62,5) 
50/184 (27,2) 
18/184 (9,8) 
1/184 (0,5) 
 
135 (100,0) 
4,00 (0,04 – 
160,00) 
 
 
 
25/100 (25,0) 
46/100 (46,0) 
29/100 (29,0) 
 
81/132 (61,4) 
35/132 (26,5) 
16/132 (12,1) 
0 
 
24 (100,0) 
4,00 (0,04 – 
102,00) 
 
 
3/19 (15,8) 
11/19 (57,9) 
5/19 (26,3) 
 
17 (70,8) 
5 (20,8) 
1 (4,2) 
1 (4,2) 
 
28 (100,0) 
2,00 (0,09 – 
40,00) 
 
 
4/18 (22,2) 
11/18 (61,1) 
3/18 (16,7) 
 
17 (60,7) 
10 (35,7) 
1 (3,6) 
0 
 
 
 
 
0,78 
 
 
 
 
0,67 
 
 
 
 
 
 
 
0,12 
Ausdehnung  
≤ 5 cm2 
> 5 cm2 
fehlende Angaben 
 
90/152 (59,2) 
62/152 (40,8) 
41 (23,3) 
 
59/110 (53,6) 
51/110 (46,4) 
25 (18,5) 
 
10/17 (58,8) 
7/17 (41,2) 
7 (29,2) 
 
17/21 (81,0) 
4/21 (19,0) 
7 (25,0) 
0,07 
Tiefe  
oberflächlich 
tief 
fehlende Angaben 
 
32/137 (23,4) 
105/137 (76,6) 
56 (29,0) 
 
25/100 (25,0) 
75/100 (75,0) 
35 (25,9) 
 
3/19 (15,8) 
16/19 (84,2) 
5 (20,8) 
 
4/18 (22,2) 
14/18 (77,8) 
10 (35,7) 
0,72 
 
Infektion  
keine 
ja 
 
115/184 (62,5) 
69/184 (37,5) 
 
81/132 (61,4) 
51/132 (38,6) 
 
17 (70,8) 
7 (29,2) 
 
17 (60,7) 
11 (39,3) 
0,66 
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fehlende Angaben 9 (4,7) 3 (2,2) 0 0 
Lokalisation  
peripher 
zentral 
fehlende Angaben 
 
125/166 (75,3) 
41/166 (24,7) 
27 (14,0) 
 
86/115 (74,8) 
29/115 (25,2) 
20 (14,8) 
 
18/20 (90,0) 
2/20 (10,0) 
4 (16,7) 
 
16/25 (64,0) 
9/25 (36,0) 
3 (10,7) 
0,13 
Angiosom 1 (ATA) 
Angiosom 2 (ATP) 
Angiosom 3 (ATP-
Calcaneal Branch) 
 
Angiosom 4 (AP) 
 
Mischtyp 
Fehlende Angaben 
33/185 (17,8) 
8/185 (4,3) 
16/185 (8,6)   
 
 
8/185 (4,3) 
 
120/185 (64,9) 
8 (4,1) 
24/133 (18) 
6/133 (4,5) 
11/133 (8,3) 
 
 
4/133 (3,0) 
 
88/133 (66,2) 
2 (1,5) 
3 (12,5) 
2 (8,3) 
0 
 
 
2 (8,3) 
 
17 (70,8) 
0 
6 (21,4) 
0 
5 (17,9) 
 
 
2 (7,1) 
 
15 (53,6) 
0 
0,71 
0,30 
0,06 
 
 
0,35 
 
0,36 
Revaskularisation 
Femoropopliteal 
Crural 
Beides 
Fehlende Angaben 
 
37/187 (19,8) 
101/187 (54,0) 
49/187 (26,2) 
6 (3,1) 
 
21 (15,6) 
79 (58,5) 
35 (25,9) 
0 
 
6 (25,0) 
14 (58,3) 
4 (16,7) 
0 
 
10 (35,7) 
8 (28,6) 
10 (35,7) 
0 
 
0,04 
0,01 
0,32 
Wundalter 
≤ 12 Mon 
> 12 Mon 
fehlende Angaben 
 
50/75 (66,7) 
25/75 (33,3) 
118 (61,1) 
 
36/50 (72,0) 
14/50 (28,0) 
85 (62,9) 
 
6/10 (60,0) 
4/10 (40,0) 
14 (58,3) 
 
6/10 (60,0) 
4/10 (40,0) 
18 (64,3) 
0,66 
vorheriges Bestehen  
(in Monaten) 
Median (Range) 
 
 
8,0 (0,5 – 260,0) 
 
 
12,0 (0,5 – 
260,0) 
 
 
11,0 (4,0 – 
60,0) 
 
 
4,0 (0,5 – 
36,0) 
 
0,09 
AP Arteria peronea, ATA Arteria tibialis anterior, ATP Arteria tibialis posterior, DFS diabetisches Fußsyndrom, DR Direkte 
Revaskularisation, IR Indirekte Revaskularisation, NAR Nicht angiosomengerechte Revaskularisation, paVK periphere arterielle 
Verschlusskrankheit 
* Berechnung mittels chi2-Test 
 
Tabelle 9: Wundbeschaffenheit 
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3.3 Primärer Endpunkt 
3.3.1 Heilungsrate 
 Gesamt 
n = 193 (%) 
DR 
n = 135 (%) 
IR 
n = 24 (%) 
NAR 
n = 28 (%) 
p - 
Wert* 
Abheilung  
Ja 
nein 
fehlende Angaben 
 
101/165 (52,3) 
64/165 (38,8) 
28 (14,5) 
 
68/115 (59,1) 
47/115 (40,9) 
20 (14,8) 
 
11/19 (57,9) 
8/19 (42,1) 
5 (20,8) 
 
17/25 (68,0) 
8/25 (32,0) 
3 (10,7) 
0,69 
Zeit bis Abheilung  
(in Monaten)  
Median (Range) 
 
 
6,0 (0,5 – 34,0) 
 
 
6,0 (0,5 – 31,0) 
 
 
7,0 (2,0 – 20,0) 
 
 
4,0 (1,0 – 34,0) 
0,77 
DR Direkte Revaskularisation, IR Indirekte Revaskularisation, NAR Nicht angiosomengerechte Revaskularisation 
* Berechnung mittels chi2-Test 
 
Tabelle 10: Heilungsraten 
 
Eine Abheilung in der Gesamtpopulation konnte in 52,3% der Fälle erreicht werden. In 
allen drei Gruppen wurden ähnliche Werte mit 57,9 – 68% erzielt. Die Zeit bis zur 
Abheilung betrug im Median 6 Monate und war ebenfalls in allen Gruppen nahezu 
identisch (vgl. Tab. 10). 
Die erhobenen Daten erbrachten keinen signifikanten Einfluss der 
Revaskularisierungsmethode auf die Abheilungsrate (p=0,60) (s. Tab. 11) und Zeitdauer 
bis zur kompletten Wundheilung (p=0,29) (s. Abb. 7).  
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Pt@risk    12 Monate   24 Monate 
DR     88    77 
IR     14    12 
NAR     23    16 
 
Abbildung 7: Zeit bis zur kompletten Wundheilung. DR Direkte Revaskularisation, IR Indirekte 
Revaskularisation, NAR nicht angiosomengerechte Revaskularisation  
 
 
3.3.1.1 Faktorenanalyse - univariat 
Betrachtet man die demografischen Daten (Alter und Geschlecht) konnten keine 
signifikanten Unterschiede bei abgeheilten und nicht abgeheilten Wunden dargestellt 
werden. Bei den Komorbiditäten war zum einen das Vorhandensein einer Adipositas (OR 
1,96; 95%-KI=1,04-3,70; p=0,04) und der arteriellen Hypertonie (OR 3,97; 95%-KI=1,17-
13,49; p=0,03) signifikant mit einer erhöhten Chance auf Abheilung assoziiert. Zu 
beachten sind insbesondere bei der arteriellen Hypertonie das weite Konfidenzintervall, 
hier ist für eine valide Aussage die Fallzahl möglicherweise zu klein. Patienten mit einer 
COPD (OR 0,25; 95%-KI=0,08-0,7; p=0,01) zeigten dagegen eine schlechtere 
Abheilungstendenz (vgl. Tab. 11). 
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 Abheilung Odds-ratio 95%-KI p- Wert* 
 Ja 
n = 101 (%) 
Nein 
n = 64 (%) 
   
Methode 
DR 
IR + NAR 
 
68/96 (70,8) 
28/96 (29,2) 
 
47/63 (74,6) 
16/63 (25,4) 
 
1 
1,21 
 
 
0,59 - 2,48 
 
 
0,60 
Alter  
≤ 65 Jahre 
> 65 Jahre 
 
33 (32,7) 
68 (67,3) 
 
17 (26,6) 
47 (73,4) 
 
1 
0,75 
 
 
0,37 - 1,49 
 
 
0,41 
Geschlecht  
Männlich 
weiblich 
 
37 (36,6) 
64 (63,4) 
 
19 (29,7) 
45 (70,3) 
 
1 
0,73 
 
 
0,37 – 1,43 
 
 
0,36 
Komorbiditäten 
Diabetes  
Nikotinabusus 
KHK  
Adipositas 
HLP 
COPD 
Niereninsuffizienz 
Chronisch venöse Insuffizienz 
Arterielle Hypertonie 
 
75 (74,3) 
25 (24,8) 
43 (42,6) 
61 (60,4) 
55 (54,5) 
5 (5,0) 
33 (32,7) 
13 (12,9) 
97 (96,0) 
 
51 (79,7) 
20 (31,3) 
36 (56,3) 
28 (43,8) 
31 (48,4) 
11 (17,2) 
25 (39,1) 
9 (14,1) 
55 (85,9) 
 
0,74 
0,72 
0,58 
1,96 
1,27 
0,25 
0,76 
0,90 
3,97 
 
0,35 - 1,56 
0,36 - 1,45 
0,31 - 1,09 
1,04 - 3,70 
0,68 – 2,38 
0,08 – 0,76 
0,39 – 1,45 
0,36 – 2,25 
1,17 – 13,49 
 
0,43 
0,36 
0,09 
0,04 
0,45 
0,01 
0,40 
0,83 
0,03 
95%-KI 95%-Konfidenzintervall, DR Direkte Revaskularisation, IR Indirekte Revaskularisation, NAR nicht angiosomengerechte 
Revaskularisation, HLP Hyperlipidproteinämie, KHK Koronare Herzerkrankung, COPD chronisch obstruktive Lungenerkrankung, 
*Berechnung mittels logistischer Regression und 95%-Konfidenzintervall 
 
Tabelle 11: Univariate Analyse des Einflusses der Patientencharakteristika einschließlich Komorbiditäten 
auf die Abheilung. 
 
Zusätzlich konnte ein signifikanter Einfluss der Wundcharakteristika auf die 
Heilungschance in der univariaten Analyse beobachtet werden. Besonders das 
Vorhandensein einer Wundinfektion (OR 0,29; 95%-KI=0,15-0,57; p<0,0001) sowie das 
Auftreten tiefer (OR=0,13; 95%-KI=0,04-0,39; p<0,0001) und großer Wunden ≥ 5 cm 
(OR=0,19; 95%-KI=0,09-0,39; p<0,0001) minderten die Chance auf eine Abheilung. Auch 
zeigten peripher gelegene Wunden (OR 2,79; 95%-KI=0,15-6,96; p=0,03) eine signifikant 
schlechtere Wundheilung in der univariaten Analyse. Des Weiteren war eine deutliche 
Tendenz im Hinblick auf die Wundgenese erkennbar: Wunden die isoliert durch eine 
Arteriosklerose bedingt waren, zeigten eine deutlich verbesserte Tendenz zur 
Wundheilung, wohingegen beim zusätzlichen Auftreten eines Diabetes mellitus die 
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Chance auf Abheilung um beinahe die Hälfte reduziert war, dies jedoch ohne Signifikanz 
(s. Tab. 12). 
 
 Abheilung Odds-ratio 95%-KI p- Wert* 
 Ja 
n = 101 (%) 
Nein 
n = 64 (%) 
   
Ausdehnung  
≤ 5 cm 
> 5 cm 
 
61/79 (77,2) 
18/79 (22,8) 
 
22/57 (38,6) 
35/57 (61,4) 
 
1 
0,19 
 
 
0,09 - 0,39 
 
 
< 0,0001 
Infektion  
keine 
ja 
 
75/99 (75,8) 
24/99 (24,2) 
 
30/63 (47,6) 
33/63 (52,4) 
 
1 
0,29 
 
 
0,15 - 0,57 
 
 
< 0,0001 
Tiefe  
oberflächlich 
tief 
 
27/70 (38,6) 
43/70 (61,4) 
 
4/54 (7,4) 
50/54 (92,6) 
 
1 
0,13 
 
 
0,04 - 0,39 
 
 
< 0,0001 
Lokalisation  
peripher 
zentral 
 
63/91 (69,2) 
28/91 (30,8) 
 
44/51 (86,3) 
7/51 (13,7) 
 
1 
2,79 
 
 
1,12 - 6,96 
 
 
0,03 
Wundalter 
≤ 12 Mon 
> 12 Mon 
 
30/43 (69,8) 
13/43 (30,2) 
 
12/23 (52,2) 
11/23 (47,8) 
 
1 
0,47 
 
 
0,16 – 0,47 
 
 
0,16 
Wundgenese 
pAVK allein 
pAVK + DFS 
andere (Dekubitus, post 
amputationem oder 
Mischbild) 
 
32 (31,7) 
45 (44,6) 
24 (23,8) 
 
12 (18,8) 
38 (59,4) 
14 (21,9) 
 
2,01 
0,55 
1,11 
 
 
0,95 – 4,28 
0,29 – 1,04 
0,53 – 2,35 
 
 
0,07 
0,07 
0,78 
 
95%-KI 95%-Konfidenzintervall, DFS diabetisches Fußsyndrom, paVK periphere arterielle Verschlusskrankheit 
*Berechnung mittels logistischer Regression und 95%-Konfidenzintervall 
 
Tabelle 12: Univariate Analyse des Einflusses der Wundcharakteristika auf die Abheilung. 
 
3.3.1.2 Faktorenanalyse - multivariat 
In der anschließenden multivariaten Analyse, in welcher klinisch relevante Parameter und 
signifikante Einflussgrößen der univariaten Analyse einbezogen wurden, konnte dann als 
unabhängiger Risikofaktor die Tiefe und Ausdehnung einer Wunde sowie das 
Vorhandensein eines Diabetes mellitus identifiziert werden (s. Tab. 13). 
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Multivariate Analyse in 
Hinblick auf die Abheilung 
Odds-ratio 95%-KI p- Wert* 
Methode 
DR 
IR + NAR 
 
1 
0,44 
 
 
0,12 – 1,61 
 
 
0,22 
Alter  
≤ 65 Jahre 
> 65 Jahre 
Geschlecht  
Männlich 
weiblich 
 
1 
0,49 
 
1 
1,12 
 
 
0,11 – 2,87 
 
 
0,27 – 4,72 
 
 
0,49 
 
 
0,88 
Komorbiditäten 
Arterielle Hypertonie 
Diabetes  
HLP 
Adipositas 
Nikotinabusus 
KHK  
COPD 
 
4,04 
0,03 
0,89 
3,39 
0,61 
0,31 
0,06 
 
0,27 – 60,20 
0,001 – 1,17 
0,21 – 3,78 
0,92 – 12,53 
0,13 – 2,80 
0,07 – 1,32 
0,03 – 1,14 
 
0,37 
0,06 
0,87 
0,07 
0,53 
0,11 
0,06 
Wundcharakteristika 
Lokalisation 
peripher 
Zentral 
Infektion  
nein 
Ja 
Tiefe  
oberflächlich 
tief 
Ausdehnung 
≤ 5 cm 
> 5 cm 
Wundalter 
≤ 12 Mon 
> 12 Mon 
Wundgenese 
pAVK allein 
pAVK + DFS 
andere 
 
 
1 
1,57 
 
1 
0,33 
 
1 
0,02 
 
1 
0,26 
 
1 
0,42 
 
0,28 
0,09 
0,89 
 
 
 
0,14 – 17,65 
 
 
0,09 – 1,19 
 
 
0,001 – 0,51 
 
 
0,07 – 0,95 
 
 
0,14 – 1,26 
 
0,05 – 1,47 
0,02 – 0,49 
0,04 – 20,9 
 
 
 
0,72 
 
 
0,09 
 
 
0,02 
 
 
0,04 
 
 
0,12 
 
0,13 
0,005 
0,95 
95%-KI 95%-Konfidenzintervall, COPD chronisch obstruktive Lungenerkrankung, DFS diabetisches Fußsyndrom, DR Direkte 
Revaskularisation, HLP Hyperlipidproteinämie, IR Indirekte Revaskularisation, KHK Koronare Herzerkrankung, NAR nicht 
angiosomengerechte Revaskularisation, paVK periphere arterielle Verschlusskrankheit 
*Berechnung mittels logistischer Regression und 95%-Konfidenzintervall 
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Tabelle 13: Multivariate Analyse des Einflusses der Patienten- und Wundcharakteristika auf die Abheilung. 
 
 
3.4 Sekundärer Endpunkt 
3.4.1 Amputationsraten 
Vergleicht man die Minoramputationen so wurden insgesamt 9,5% innerhalb eines 
Jahres und 2,4% innerhalb des zweiten Jahres amputiert. Von allen Minoramputationen 
waren 15,5% bereits vor Intervention geplant. Majoramputationen wurden bei 7,1% der 
Gesamtfälle durchgeführt, wobei signifikant häufiger Majoramputationen in der indirekt 
angiosomgerechten Gruppe durchgeführt wurden (p= 0,03) (vgl. Tab. 14). 
 Gesamt 
n = 193 (%) 
DR 
n = 135 (%) 
IR 
n = 24 (%) 
NAR 
n = 28 (%) 
p – Wert* 
Minor Amputation  
gesamt 
vorher geplant 
innerhalb 1. Jahr 
innerhalb 2. Jahr 
fehlende Angaben 
 
46/168 (27,4) 
26/168 (15,5) 
16/168 (9,5) 
4/168 (2,4) 
25 (13) 
 
32/118 (27,1) 
20/118 (16,9) 
9/118 (7,6) 
3/54 (5,6) 
17 (12,6) 
 
7/19 (36,8) 
3/19 (15,8) 
3/19 (15,8) 
1/10 (10) 
5 (20,8) 
 
6/26 (23,1) 
3/26 (11,5) 
3/26 (11,5) 
0 
2 (7,1) 
 
0,53 
0,84 
0,78 
0,62 
 
 
 
Major Amputation  
gesamt 
innerhalb 1. Jahr 
innerhalb 2. Jahr 
fehlende Angaben 
 
12/168 (7,1) 
9/168 (5,3) 
3/168 (1,8) 
25 (13) 
 
6/118 (5,1) 
4/118 (3,4) 
2/54 (3,7) 
17 (12,6) 
 
5/20 (25) 
4/20 (20) 
1/11 (9,1) 
4 (16,7) 
 
1/25 (4) 
1/25 (4) 
0 
3 (10,7) 
 
0,03 
0,02 
0,77 
DR Direkte Revaskularisation, IR Indirekte Revaskularisation, NAR Nicht angiosomengerechte Revaskularisation 
* Berechnung mittels chi2-Test 
 
Tabelle 14: Amputationshäufigkeiten. 
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Ein Vorteil konnte also hinsichtlich der absoluten Anzahl von Amputationen 
(Amputationshäufigkeit) ermittelt werden, nicht jedoch im Hinblick auf die Zeit bis zur 
Amputation (amputationsfreies Überleben). Die drei Revaskularisierungsmethoden 
erbrachten keinen signifikanten Einfluss auf das amputationsfreie Überleben (s. Abb. 8).  
 
 
Pt@risk    12 Monate   24 Monate 
DR     88    77 
IR     14    12 
NAR     23    16 
 
Abbildung 8: Amputationsfreies Überleben. DR Direkte Revaskularisation, IR Indirekte Revaskularisation, 
NAR nicht angiosomengerechte Revaskularisation, AFZ Amputationsfreie Zeit 
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3.4.2 Mortalität 
Die 30-Tage-Mortalität betrug insgesamt 6%. Im Beobachtungszeitraum starben 
insgesamt 32,2%, davon 23,5% innerhalb des ersten Jahres und 2,7% innerhalb des 
zweiten Jahres ohne signifikante Unterschiede in Bezug auf die drei Methoden (p = 0,84). 
Todesursache war in keinem der Fälle im Zusammenhang mit der Revaskularisierung zu 
sehen. Im Beobachtungszeitraum von zwei Jahren verstarben 10 Patienten (6,7%) an 
den Folgen ihrer schweren Arteriosklerose, wobei in 6 Fällen (4%) der Tod nach 
septischen Geschehen im Rahmen einer Wundinfektion bei paVK Stadium IV n. F. 
auftrat. 
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4. Diskussion 
In unserer retrospektiven Studie an einem Zentrum mit hoher Expertise konnten wir an 
193 Patienten zum einen darstellen, dass in einem Beobachtungszeitraum von 2 Jahren 
die angiosomengerechte Revaskularisation keinen signifikanten Einfluss auf die 
Wundheilung und Mortalität bei Patienten mit paVK Stadium IV n. F. zeigt. Jedoch ergab 
sich ein Unterschied in Bezug auf die Majoramputationsrate mit einem signifikant 
häufigeren Auftreten in der Gruppe, die indirekt angiosomengerecht revaskularisiert 
wurden. 
Als Faktoren, die die Wundheilung maßgeblich beeinflussen, konnten die 
Wundbeschaffenheit, insbesondere die Wundtiefe und -ausdehnung, sowie das Auftreten 
eines Diabetes mellitus als relevanten negativen prädiktiven Einflussfaktor auf die 
Wundheilung identifiziert werden. 
 
Wundheilung 
Einen signifikanten Effekt auf die Wundheilung nach Rekanalisierung nach dem 
Angiosomkonzept ließ sich anhand unserer Daten wie oben beschrieben nicht ermitteln. 
Dies wird bestätigt durch die Studie von Fossaceca et al. bei welcher die endovaskuläre 
Behandlung des DFS mittels DR und IR keinen signifikanten Unterschied erbrachte. 
Allerdings konnte hier in beiden Untersuchungsgruppen ein Anstieg des transkutanen 
Sauerstoffpartialdruckes (TcPO2) verzeichnet werden, sodass zu vermuten ist, dass es 
bei beiden Revaskularisierungsmethoden zu einer verbesserten Oxygenierung kommen 
kann. Die Kollegen aus Italien schlussfolgern, dass beide Behandlungsmethoden sichere 
und gute Optionen darstellen [7]. 
Diese Aussagen werden von den retrospektiven Untersuchungen von Varela et al. und 
Acín et al unterstützt. Diese spanischen Arbeitsgruppen teilten analog zu unseren 
Ergebnissen die Revaskularisierungsmethoden in eine DR und IR „mit Kollateralen“ (IRc 
analog unserer IR-Gruppe) und eine IR „ohne Kollateralen“ (IR analog unserer NAR-
Gruppe), abhängig von dem Vorhandensein eines Fußbogens und der Ausbildung eines 
distalen Arteria fibularis-astes. Hierbei verbindet der Fußbogen den dorsalen und 
plantaren arteriellen Fluss und der distale Fibularisast diese Gefäße mit den anterioren 
und posterioren tibialen Gefäßen im Knöchelbereich. Dabei wurde zunächst eine 
verbesserte Wundheilungsrate durch die DR beschrieben, allerdings auch betont, dass 
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die distale peroneale arterielle Gefäßausbildung und ein patenter Fußbogen in der 
Gruppe der IR mit Kollateralen vergleichbare Ergebnisse zu der DR erbrachte [44], [45]. 
Wir konnten in den drei Gruppen keine signifikanten Unterschiede bezüglich der 
Wundheilung beschreiben (DR 59,1%, IR 57,9% und NAR 68%, p=0,69).  
Es gibt aber auch Arbeiten, die einen positiven Effekt der Angiosom gezielten 
Revaskularisation beschreiben, wie z.B. die Studiengruppe um Söderström et al., welche 
über eine signifikant verbesserte Wundheilungsrate nach direkter Rekanalisierung bei 
diabetischen Wunden berichten. In dieser Arbeit fehlen Angaben zur 
Wundbeschaffenheit, wie Wundgröße oder Wundtiefe und damit  Faktoren, die sich in 
unserer Arbeit als signifikant für die Wundheilung erwiesen haben [46].  
Azuma et al konnten in ihrer Untersuchung nachweisen, dass in der Gruppe der 
Angiosom-gezielten Revaskularisation die Zeit bis zur vollständigen Wundabheilung 
signifikant geringer war, insbesondere bei Patienten mit schwerer Niereninsuffizienz. 
Allerdings beschrieb die Studiengruppe deutliche Unterschiede in den DR- und IR-
Gruppen, sowohl in Bezug auf Patientencharakteristika als auch auf die 
Wundbeschaffenheit und das Vorliegen einer Wundinfektion. So konnte hier nach einer 
Vergleichsgruppenanalyse (propensitiy score matching), welche 48 zusammenpassende 
Paare der initial 249 Fälle formte, nur noch eine minimal verlängerte Wundheilungszeit in 
der IR-Gruppe ohne statistische Signifikanz dargestellt werden [43]. 
Vergleicht man die demografischen Daten und Nebenerkrankungen unserer Ergebnisse 
mit der aktuellen Literatur, wird das typische kardiovaskuläre Risikoprofil abgedeckt. 
Ebenso werden mehrheitlich Männer einer Intervention zugeführt wurden [47], [48]. Es 
ergaben sich moderate Unterschiede im Alter: das mediane Alter betrug durchschnittlich 
70 Jahre oder weniger. Unsere Patientenkohorte hatte damit ein um fünf Jahre höheres 
Alter [47], [48]. Die Verteilung der Begleiterkrankungen und demografischen Daten in den 
3 Gruppen der verschiedenen Revaskularisierungsmethoden war homogen. Lediglich in 
der Gruppe der IR war das Vorkommen der Hyperlipidproteinämie signifikant häufiger (p 
= 0,01). 
 
Insgesamt darf man bezüglich Wundheilung und angiosomengerechte Revaskularisation 
zusammenfassen, dass die aktuelle Literatur nur sehr eingeschränkt vergleichbar ist 
aufgrund sehr unterschiedlich charakterisierter Patientenkollektive. Dabei sind detaillierte 
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Angaben wichtig, um eine valide Aussage bezüglich der Effektivität einer 
angiosomgezielten Revaskularisierung zu treffen. Erhoben werden sollte daher eine 
einheitliche Wundbeschreibung und die Perfusion mit Vorhandensein von 
Kollateralgefäßen und die Ausbildung eines Fußbogens. Zusätzlich fehlen in 
angegebenen Studien Angaben zum Stenosestatus des behandelten Gefäßes (Länge, 
Lokalisation) [48]. Konträr dazu sollte aber auch die Arbeit von Neville et al erwähnt 
werden, wonach das alleinige Vorhandensein von Kollateralgefäßen wenig zu deren 
Funktionalität aussagt. Eine Angiografie allein kann oftmals nicht alle  Verbindungen 
darstellen, insbesondere bei kompromittierten Zustrom [41]. Die Arbeitsgruppe um Kret 
et al beschreibt sogar eine Unabhängigkeit der Wundheilung von der Ausbildung von 
Kollateralgefäßen. Sie kreierten eine Skala, in welcher die Ausbildung des Fußbogens 
von 0= voll ausgebildet bis 3= nicht ausgebildet, mittels einem unabhängigen Radiologen 
beschrieben wurde und erreichten damit äquivalente Ergebnisse in allen Gruppen 
bezüglich Extremitätenerhalt oder Wundheilung und schlussfolgern daraus, dass trotz der 
fehlenden angiographischen  Darstellung von Kollateralen dennoch ein Blutzufluss 
stattgefunden haben muss [49]. 
 
Mortalität 
Hinsichtlich des sekundären Endpunktes der Mortalität zeigten sich vergleichbare Werte 
in beiden Gruppen. Die 1-Jahres-Mortalität betrug in beiden Gruppen ca. 23%. Ähnliche 
Werte konnten Söderström et al nachweisen. Hier ergaben sich Mortalitätsraten von ca. 
26% bei der DR und IR gleichermaßen [46]. Auch die Arbeitsgruppe um Kapra et al 
konnte bei kleinen Fallzahlen keine statistische Signifikanz aufweisen bei einer 
Mortalitätsrate von 10,3% vs. 20% zwischen der DR vs. IR [50]. Dies ist vor allem in 
unserem Kollektiv nachzuvollziehen, da sich die Patienten hinsichtlich der Komorbiditäten 
nur wenig unterschieden. Die Mortalität von paVK Patienten wird wesentlich von der 
kardialen Mortalität beeinflusst [3]. 
 
Amputationsfreies Überleben  
Auch erzielten wir in beiden Gruppen ein ähnliches amputationsfreies Überleben ohne 
signifikante Differenzen. Dies wird durch die Arbeitsgruppe um Azuma et al bestätigt. Hier 
betrachtete man das amputationsfreie Überleben nach angiosomgezielter 
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Bypassversorgung, wodurch eine Vergleichbarkeit zu unseren Ergebnissen nicht sicher 
gewährleistet ist. Nach Vergleichsgruppenanalyse konnte hier keine statistische 
Signifikanz zwischen den Methoden erreicht werden [43]. Dies bestätigte auch die 
Arbeitsgruppe um Söderström et al. Ähnlich unserer Resultate konnte nun nach 
interventioneller Therapie ein amputationsfreies Überleben von ca. 60% in beiden 
Gruppen jeweils ohne statistische Relevanz nachgewiesen werden [46]. Auch die 
italienische Studiengruppe um Fossaceca et al beschrieb eine amputationsfreie Rate von 
91,2% bei IR und 90,4% bei DR ohne statistische Signifikanz [7]. 
 
Häufigkeit der Amputation 
Obwohl die Zeit bis zu einer stattgehabten Amputation ähnlich in der DR- und IR-Gruppe 
war, ergaben sich doch signifikante Unterschiede in der absoluten Anzahl der 
Amputationen. In der Gruppe der indirekten Revaskularisationen traten signifikant mehr 
Majoramputationen insbesondere im ersten Jahr (p=0,02) auf. Ähnlich wird dieses auch 
in einer Metaanalyse von Huang beschrieben. Hier konnten vier Studien identifiziert 
werden, in welchen die 12-Monate-Amputationsrate bei DR signifikant reduziert war im 
Vergleich zur IR (OR=0,65; 95%-KI=0,54-0,79; p<0,001) [48], [51]. Auch die US-
amerikanische Arbeitsgruppe um Neville et al beschrieb eine viermal so hohe 
Majoramputationsrate in der Gruppe der IR [41]. Ebenso Iida et al kamen zu ähnlichen 
Ergebnissen. Die japanischen Kollegen erkannten, dass die direkte Revaskularisation 
z.B. aufgrund technischer Machbarkeit nicht immer möglich oder erfolgreich war und dass 
Patienten, welche mit der indirekten Methode behandelt wurden, ebenfalls gute 
Ergebnisse erzielten [52], [51]. In dieser Studie betrachtete man vor allem das Auftreten 
von MALEs (Major adverse limb event) und definierte dieses als Majoramputation oder 
Reintervention während des Beobachtungszeitraums. Initial ergaben sich auch hier in der 
Gruppe der IR ein höheres Risiko für MALE als in der DR-Gruppe. Zusätzlich konnte die 
Arbeitsgruppe aber eine signifikante Korrelation der IR mit dem erhöhten Infektparameter 
CRP beobachten (p=0,004). Ein hohes CRP-Level ist dabei meist Ausdruck einer 
bestehenden Wundinfektion. Betrachtete man nun nach multivariater Analyse das Risiko 
für MALE, zeigten nur noch Patienten mit einem erhöhtem CRP-Spiegel (≥ 3 mg/dL) in 
Kombination mit einem Diabetes mellitus einen signifikanten Anstieg [53], [54]. 
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So beschrieb auch die Studiengruppe um Fossaceca et al ein vergleichbares Auftreten 
von Majoramputationen in beiden Gruppen (8,8% bei IR vs. 9,6% bei DR) [7], ebenso die 
Arbeitsgruppe um Söderström et al. Nach interventioneller Therapie wurde hier ein 
Extremitätenerhalt von 86% in der direkten und 77% in der indirekten Gruppe ohne 
statistische Relevanz erzielt [46]. Diese beiden retrospektiven Studien waren hinsichtlich 
Patientenzahlen mit unseren vergleichbar (n = 201 und n = 250), bei einem kürzeren 
Beobachtungszeitraum von einem Jahr [7], [46]. In unserem zweiten Jahr der 
Nachuntersuchung ergaben sich immerhin 9,1% Majoramputationen in der IR-Gruppe im 
Vergleich zu 3,7% in der Gruppe der DR (p = 0,77). Dies ist zwar nicht signifikant, aber 
eine Tendenz ist zu erkennen. Zusätzlich zeigte sich statistische Signifikanz, betrachtete 
man die Gesamtanzahl über beide Jahre (p = 0,03). 
 
Faktoren, die die Wundheilung beeinflussen 
Unsere Ergebnisse sprechen eher dafür, dass die anatomische Lage und 
Wundcharakteristika sowie systemische Faktoren mit einer verzögerten Wundheilung 
assoziiert sein können. In der Literatur beschrieben und in der Praxis nachvollziehbar ist 
eine im Alltag unzureichende Behandlung postoperativ/ -interventionell eines Ulkus und 
könnte das klinische Versagen trotz erfolgreicher Revaskularisierung erklären [44]. So 
konnten wir zeigen, dass die Wundbeschaffenheit in direktem Zusammenhang mit der 
Abheilungsrate steht. Wundgröße und -tiefe sowie das Vorliegen einer Wundinfektion 
verminderte die Chance auf Abheilung drastisch (p<0,0001).  Zwar war nach multivariater 
Analyse lediglich die Wundtiefe und -größe statistisch signifikant, zeigten der Faktor einer 
Infektion doch anhaltend einen negativen Einfluss. Die initiale Tendenz einer besseren 
Wundheilung bei dem Auftreten von zentralen Wunden (proximal des Vorfußniveaus) und 
der Wundgenese des Dekubitus, zeigte in der multivariaten Analyse kein Gewicht. Nach 
genauerer Betrachtung konnte zum einen dargestellt werden, dass in der Gruppe der 
zentralen Wunden mehrheitlich oberflächliche Wunden bestanden (66,7% vs. 79,2% bei 
den peripheren Wunden, p=0,19) und zum anderen, dass die Decubiti zu beinahe 
Dreiviertel aller Fälle kleiner als 5 cm waren (72,7% ≤ 5 cm vs. 27,3% > 5 cm, p=0,34).  
So sehen wir, gestärkt durch unsere Erhebungen, ein postinterventionell standardisiertes 
Wundmanagement als bedeutsam für den Behandlungserfolg, insbesondere, wenn 
zusätzlich eine Infektion besteht. Die vielfach beschriebene amerikanische „Texas 
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University Wounds Classification“ erbrachte eine klare Korrelation von Läsionsschwere 
und Stadium und dem Risiko einer Amputation [56]. Fehlend auch hier ist allerdings die 
Beschreibung der Wundgröße. Wir konnten keine aktuelle Literatur finden, in der sowohl 
der Einfluss der verschiedenen Revaskularisierungsmethoden, als auch der 
Wundfaktoren auf die Wundheilung beschrieben wird. Oftmals fehlt die exakte 
Wundcharakterisierung völlig oder ist unvollständig [48]. Dabei muss berücksichtigt 
werden, dass eine genaue Klassifikation im klinischen Alltag aufwendig ist und eine 
adäquate Wundtherapie in vielen Händen. So konnte auch in einem Review von Huang 
et al, welcher neun nicht randomisierte retrospektive Studien einschloss, keine 
einheitliche bzw. fehlende Wundcharakterisierung gefunden werden. Lediglich in vier von 
neun Studien war das Rutherford oder Fontaine-Stadium angegeben. In den meisten der 
Studien erschienen keine Angabe zur Lokalisation, Anzahl, Infektionsstatus oder 
chirurgisches Débridement der Wunden sowie Informationen zur lokalen Therapie mittels 
gewählter Wundauflagen oder systemischer antibiotischer Therapie, obwohl z.B. die 
Wundheilungsrate und das Behandlungskonzept für eine gangränöse Wunde sich 
eminent von denen einer oberflächlichen Hautläsion unterscheidet [48]. In der 
Metaanalyse von Biancari et al wird Ähnliches dokumentiert. In dem Review aus Finnland 
wurden neun nicht randomisierte Studien eingeschlossen. Lediglich zwei der Studien 
waren prospektiv, die anderen retrospektiv, eine Vergleichsgruppenanalyse erfolgte nur 
bei drei der neun Studien. Insgesamt fehlten auch hier genügend Daten bezüglich der 
Wundklassifikation oder des Wundmanagements [47]. 
 
Zusätzlich müssen andere Risikofaktoren und Begleiterkrankungen einbezogen werden. 
So konnte in mehreren Studien der Diabetes mellitus als kritischer negativer 
Prädiktionsfaktor für eine Wundheilung nachgewiesen werden. Dies könnte durch eine 
schlechtere vaskuläre Verbindung zwischen den Angiosomen erklärt werden, welche in 
eine reduzierte Perfusion in die ischämisch induzierten Regionen resultiert [48]. Des 
Weiteren haben Patienten mit Diabetes mellitus ein per se eingeschränktes 
Immunsystem und damit ein erhöhtes Risiko für Wundinfektionen. So konnte auch 
Azuma et al einen ausgeprägten Diabetes als unabhängigen Risikofaktor auf die 
Wundheilung nachweisen [43]. Ebenso beschreibt Acín et al ein mehr als zweifach 
erhöhtes Risiko für das Versagen der Wundheilung als bei Nicht-Diabetikern [45]. Iida et 
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al hingegen postuliert, dass nicht das bloße Vorhandensein des Diabetes, sondern ein 
erhöhter HbA1c-Spiegel als negativer Prädiktionsfaktor gilt. Entsprechend ist ein schlecht 
eingestellter periinterventioneller/ bzw. -operativer Serumglukosewert mit einer erhöhten 
Amputationsrate verbunden [51]. Unsere Ergebnisse konnten ebenfalls einen 
signifikanten Unterschied in Bezug auf die Wundheilungsrate zeigen (59,4% in der 
Gruppe der nicht geheilten Wunden vs. 44,6% bei den geheilten Wunden, p=0,005). 
Ebenso ergab sich eine höhere Inzidenz des Diabetes in den Amputationsfällen, 
allerdings ohne statistische Signifikanz (88% vs. 76,4% bei nicht amputierten Patienten, 
p=0,19).  
Ebenso verhält es sich bei der chronischen Niereninsuffizienz. Einige Studien postulieren 
höhere Amputationsraten und schlechtere Wundheilung bei chronischer 
Niereninsuffizienz [57], [58], [59]. Auch Azuma et al beschreiben Ähnliches. Die Kollegen 
aus Japan teilten Ihre Patienten in drei Gruppen: Patienten ohne Niereninsuffizienz, 
Patienten mit Niereninsuffizienz, aber ohne verminderten Serumalbuminspiegel und 
Patienten mit chronischer Niereninsuffizienz und schwer erniedrigten Albumin (≤ 3,0 
g/dL), davon ausgehend, dass eine Hypalbuminämie mit einer schlechteren Prognose 
bei Niereninsuffizienzpatienten verbunden ist. So zeigte sich hier im Vergleich von 
direkter mit indirekter Revaskularisation in Bezug auf die Wundheilung kein Benefit. Sie 
schlossen daher, dass das Nierenversagen und der Albuminspiegel mehr Einfluss haben 
als das Angiosommodel [43]. Wir konnten bei unseren Daten keine statistische 
Signifikanz nachweisen, trotzdem ergab sich in der Gruppe der abgeheilten Wunden eine 
geringere Inzidenz an Niereninsuffizienz als in der Gruppe der nicht abgeheilten Wunden 
(32,7% vs. 39,1%, p=0,40). 
Eine in unseren Ergebnissen beschriebene Korrelation der Adipositas, der COPD und 
der arteriellen Hypertonie auf die Abheilung einer Wunde in der univariaten Analyse 
zeigte nach multivariater Analyse keinen Einfluss.  
Zusätzlich können auch Medikamente Einfluss nehmen. Die Arbeitsgruppe um Iida et al 
postuliert einen signifikanten Einfluss des Cilostazols (Hemmung der 
Thrombozytenaggregation) auf die Verbesserung der Mikrozirkulation und damit eine 
Amputationsprävention. Sie konnten in einer retrospektiven Arbeit mit 369 
revaskularisierten Extremitäten eine deutlich verbesserte Hautdurchblutung nachweisen 
[51]. 
 ____________________________________________________________ Diskussion 
46 
 
Einen Vorteil konnte bei unseren Ergebnissen die direkte Revaskularisierung im Bereich 
der Majoramputationen erzielen. Insgesamt heilen die Wunden in der Gruppe der 
indirekten Revaskularisation ebenfalls gut bei vergleichbarem Wundstatus und 
homogenen Patientengut.  
An Limitationen unserer Erhebung ist zu nennen, dass es sich hierbei um eine 
retrospektive monozentrische Studie handelt.  
Die Datenerhebung erfolgte mittels der Dokumentation in der Patientenakte, und war 
dementsprechend von der Herangehensweise unterschiedlicher Untersucher abhängig. 
Mithilfe von Fotodokumentaion und der Angiografie konnten die Daten von uns ergänzt 
werden. Retrospektiv ist es zusätzlich manchmal schwierig die Wunden den Angiosomen 
zuzuordnen, da es überlappende Versorgungsgebiete gibt. Die Angaben zur 
Wundbehandlung postinterventionell waren schwierig zu erfassen, allerdings gibt es 
keine Evidence, welche bestimmte Wundauflagen oder lokale Behandlungen präferiert 
und den Heilungsprozess beschleunigt  [60]. 
Eine womöglich initial klein erscheinende Fallzahl von 193 Patienten ist allerdings 
durchaus vergleichbar oder sogar umfangreicher als die aktuelle Literatur die [46], [61], 
[62]. Die kleinere Patientenkohorte in der Gruppe der IR und NAR wird auch in anderen 
Studien beschrieben, dem geschuldet, dass die primäre Behandlungsstrategie in jedem 
Falle zunächst eine direkte Revaskularisation war [7].  
Des Weiteren sind Limitationen des Angiosommodels zu nennen:  
Das Angiosommodel ist an gesunden Patienten entwickelt worden [63]. In wieweit es auf 
chronisch Kranke mit Extremitätenischämie und / oder Diabetes mellitus überhaupt 
angewendet werden sollte oder kann, ist nicht untersucht. Chronische Störungen in der 
Makro- und Mikrozirkulation der Extremitäten könnten die Landkarte des 
Angiosomenmodels vielleicht sogar schon von vornherein, d.h. vor Auftreten von 
Ulcerationen verschoben haben. 
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5. Zusammenfassung 
Wir führten diese unizentrische Studie im Hinblick auf eine eventuell verbesserte 
Wundheilung bei Angiosom-gerechter Revaskularisation durch. Das Angiosomkonzept 
unterteilt den Körper in dreidimensionale Gewebeareale, welche jeweils durch eine 
spezielle Zielarterie versorgt werden. Ziel der Studie war es einen eventuellen Vorteil der 
direkten Revaskularisation bei Patienten mit kritischer Extremitätenischämie zu 
evaluieren. 
Wir untersuchten daher in einem Zeitraum von 6 Jahren an unserem Zentrum mit hoher 
Expertise 193 Patienten retrospektiv, welche aufgrund einer CLI bei paVK einer PTA 
unterzogen wurden. Demografische Daten, kardiovaskuläres Risikoprofil sowie 
periinterventionelle Angiosomunterteilung und genaue Wundcharakterisierung in 
Anlehnung an die PEDIS-Klassifikation wurden evaluiert. Nach Einteilung in eine direkte 
und indirekte Revaskularisation betrachteten wir die Wundheilung im Hinblick auf 
mögliche Unterschiede in beiden Gruppen, sowie als sekundäre Endpunkte Mortalität 
und Amputationsrate. In einem zweiten Schritt definierten wir andere mögliche prädiktive 
Einflussfaktoren auf die Wundheilung in einer multivariaten Analyse. 
Bei insgesamt 135 direkten, 24 indirekten und 28 nicht angiosomengerechten 
Revaskularisationen konnten wir keinen signifikanten Effekt auf die Wundheilung 
identifizieren. Während 59,1% der Wunden in der Gruppe der DR heilten, waren es 57,9% 
bei der IR und 68% bei der NAR (p = 0,69). Ebenso in der Zeit bis zur Abheilung ergaben 
sich keine signifikanten Unterschiede in den drei Gruppe bei einer medianen Abheildauer 
von 6 Monaten (Range 0,5 – 34). Die 30-Tage-Mortalität betrug 6%. Es konnte, wie auch 
beim Amputationsfreien Überleben keine Signifikanzen in den genannten Gruppen 
dargestellt werden, wohl aber im Hinblick auf die Amputationsraten. So zeigten sich bei 
indirekter Revaskularisation signifikant häufiger Majoramputationen, sowohl in der 
Gesamtzahl (p = 0,03), als auch im ersten Beobachtungsjahr (p = 0,02). Des Weiteren 
konnten wir als negativ prädiktiven Einflussfaktor auf eine Wundheilung nach 
multivariater Analyse die Wundtiefe (OR=0,02; 95%-KI=0,001-0,51; p=0,02) und -
ausdehnung (OR=0,26; 95%-KI=0,14-1,26; p=0,12) darstellen. Zusätzlich heilten 
Wunden signifikant schlechter, wenn neben der paVK ein Diabetes mellitus im Rahmen 
der Wundgenese bestand (OR=0,09; 95%-KI=0,02-0,49; p=0,005). 
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Aufgrund dieser Ergebnisse sollte die Revaskularisierungsstrategie nach der direkten 
Methode erfolgen, da diese signifikant bessere Ergebnisse im Hinblick auf die 
Majoramputationsrate erbrachte. Eine indirekte bzw. nicht Angiosom gezielte 
Rekanalisierung stellt allerdings anhaltend eine effektive Option in Fällen der technischen 
Nichtmachbarkeit einer DR dar, insbesondere aufgrund ähnlicher Ergebnisse bei der 
Wundheilung, Mortalität und amputationsfreier Zeit. Einen relevanten Einfluss auf die 
Abheilung einer Wunde ergaben sich in unseren Ergebnissen lediglich in Bezug auf die 
Wundcharakteristika, dabei insbesondere zu nennen ist die Tiefe und Ausdehnung sowie 
Genese einer Wunde. Daher sollte vor geplanter Therapie eine genaue 
Wundklassifikation und das Vorhandensein von Kollateralgefäßen geprüft werden, um 
eine Abschätzung bezüglich des Therapieerfolges angeben zu können. Es sind größere 
randomisierte prospektive Studien nötig, um den potentiellen Nutzen oder den Nachteil 
von angiosomorientierter Revaskularisierung zu eruieren. Dabei wichtig sind einheitliche 
Definitionen sowohl der Wunde, der Gefäßstenose als auch des Angiosomschemas und 
Kollateralbildung zu erheben. Genauso sollten andere Risikofaktoren wie Diabetes 
mellitus, chronische Niereninsuffizienz oder Hypalbuminämie sowie Medikation erfasst 
und analysiert werden, um valide Aussagen über den Effekt des Angiosommodels treffen 
zu können. 
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